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【摘要】 目的 分析 ApoE 基因与血脂和颈动脉粥样硬化程度的关系，进一步探讨 ApoE 基因与动脉粥样硬化性脑梗
死的相关性。方法 采用病例-对照研究的方法，收集厦门大学附属第一医院神经内科的 95 例缺血性脑卒中和 65 例非缺
血性脑卒中住院患者。检测患者的 ApoE 基因型、血脂及颈动脉粥样硬化程度。结果 与 E2 /E3 比较，基因型 E3 /E3、E3 /
E4 可能是缺血性脑卒中的保护因素;缺血性和非缺血性脑卒中患者在血浆 TC、LDL-C、ApoB 含量比较上均为 E3 /E4＞E3 /
E3＞E2 /E3，且 2 组血浆 LDL-C 浓度在 E3 /E4 与 E2 /E3、E3 /E3 比较中差异有统计学意义(P＜0. 05) ;LDL-C、ApoB 与 2 组
颈动脉粥样硬化斑块程度有关，是其危险因素;与基因型 E2 /E3 比较，E3 /E4 在有斑块组中较无斑块组比例高。结论 基
因型 E3 /E3、E3 /E4 可能是缺血性脑卒中的保护因素。基因型 E3 /E4 可能是导致患者颈动脉粥样斑块形成的危险因素，
基因型 E3 /E4 通过影响患者的血浆 LDL-C 水平进一步导致动脉粥样硬化斑块的形成，但与动脉粥样硬化性脑梗死的相关
性研究有待更大的样本量更进一步的研究。
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【Abstract】 Objective To further improve the correlation between ApoE gene and atherosclerotic cerebral infarction by ana-
lyzing the relationship between ApoE gene and blood lipid and carotid atherosclerosis in patients with atherosclerotic cerebral infarc-
tion．Methods A case-control study was conducted to collect 76 patients with ischemic stroke and 63 non-ischemic stroke hospital-
ized patients who were admitted to the Department of Neurology，the First Affiliated Hospital of Xiamen University． The patient ＇ s
ApoE genotype and carotid atherosclerosis were determined．Ｒesults Compared with E2 /E3，genotypes E3 /E3 and E3 /E4 may be
protective factors for ischemic stroke．Plasma levels of TC，LDL-C and ApoB in patients with ischemic and non-ischemic stroke were
E3 /E4＞E3 /E3＞E2 /E3，plasma LDL-C concentration in patients with ischemic stroke was significantly different between E3 /E4 and
E2 /E3，E3 /E3;LDL-C and ApoB are related to the degree of carotid atherosclerotic plaque in patients with ischemic stroke，which is
a risk factor;HDL-C is its protective factor．Compared with stable plaques，the unstable plaque group had a higher proportion of ather-
osclerotic cerebral infarction．Compared with genotype E3 /E3，E3 /E4 was higher in the stable plaque group than in the thickened
group．Conclusion Genotypes E3 /E3 and E3 /E4 may be protective factors for ischemic stroke． Genotype E3 /E4 may be a risk
factor for carotid atherosclerotic plaque formation in patients with atherosclerotic cerebral infarction．Genotype E3 /E4 further leads to
atherosclerotic plaque by affecting plasma LDL-C levels in patients． The formation of the correlation with atherosclerotic cerebral in-
farction remains to be further studied in larger sample sizes．












于 19 号染色体上长臂 13 区 2 带(19q13. 2)上，在
ApoAⅠ、ApoAⅣ、ApoCⅠ、ApoCⅡ、ApoCⅢ基因片段
后，含有 4个外显子和 3个内含子。初始翻译产物具
有 317个氨基多肽，与尾端有 18 个氨基 N 末端信号
肽一起进入内质网，再转移入高尔基体后经过糖基化
等作用后形成含有 299 个氨基酸的肽链。2011 年，




旋梁形式。ApoE主要有 3个等位基因 E2、E3和 E4，
3种异性型 ApoE2、ApoE3 和 ApoE4 仅在位置 112 和
(或)158 处不同［7］。ApoE3 在 112 位为半胱氨酸，
158位为精氨酸，ApoE2 在 112 和 158 位均为半胱氨

































停药 1 a 以上。排除血管炎、严重肝肾功能不全、甲
状腺及血液系统疾病等患者。
1．2 仪器和试剂 Sequoia 512 超声诊断仪，探头频





1．3．1 基因检测指标及判定:取受试对象 2 mL
EDTA抗凝新鲜全血中提取的人类基因组 DNA;—20







IMT＜1. 0 mm;IMT 增厚:1. 0 mm≤颈总动脉或其分
叉处 IMT ＜ 1. 5 mm;斑块形成:任何一部位颈动脉
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2 结果




0. 016、0. 042) ，糖尿病、胆固醇、甘油三酯方面差别
无统计学意义(P＞0. 05)。
2．2 ApoE 基因多态性与缺血性脑卒中的关系 基
因型分析显示，见表 3。2 组均有 E2 /E3、E2 /E4、E3 /
E3、E3 /E4四种基因型，均无 E2 /E2、E4 /E4基因型，2
组 ApoE基因型差异有统计学意义(P = 0. 035)。在
缺血性脑卒中和非缺血性脑卒中组，与 E2 /E3 基因
型比较，E3 /E3 (OＲ = 0. 184，95% CI = 0. 040 ～
0. 845) ，E3 /E4 (OＲ = 0. 124，95% CI = 0. 024 ～
0. 649) ;E3 /E3、E3 /E4 OＲ 值＜1，与 E2 /E3 比较，说
明 E3 /E3、E3 /E4 是缺血性脑卒中的保护因素。
2．3 缺血性脑卒中和非缺血性脑卒中组血脂和
ApoE基因型比较 TC、LDL-C、ApoB 浓度在缺血性
和非缺血性脑卒中组均为 E3 /E4＞E3 /E3＞E2 /E3;2
组中 LDL-C水平在基因型为 E2 /E3与 E3 /E4、E3 /E3
与 E3 /E4中差异有统计学意义(P = 0. 016、0. 017) ，
在 E3 /E4基因型中水平更高。2 组中 ApoB 水平在
基因型为 E2 /E3 与 E3 /E4、E3 /E3 与 E3 /E4 差异有
统计学意义(P = 0. 009、0. 003) ，在 E3 /E4 基因型中
水平更高。见表 4。
表 1 结果判定
Table 1 Ｒesults determination
反应液 基因型 FAM通道 VIC通道
ApoE2反应液 ApoE2 526C /C 纯合野生 Ct值＜38 Ct值≥38或无 Ct值
ApoE2 526C /T杂合突变 Ct值＜38 Ct值＜38
ApoE2 526T /T纯合突变 Ct值≥38或无 Ct值 Ct值＜38
ApoE4反应液 ApoE2 388T /T纯合野生 Ct值＜38 Ct值≥38或无 Ct值
ApoE2 388C /T杂合突变 Ct值＜38 Ct值＜38
ApoE2 388C /C纯合突变 Ct值≥38或无 Ct值 Ct值＜38
表 2 2组一般情况比较
Table 2 Comparison of the general situation of the 2 groups
资料 缺血性脑卒中(n= 95) 非缺血性脑卒中组(n= 65) P值
年龄 /岁 66. 09±12. 10 65. 83±9. 49 0. 883
性别(男 /女) 63 /32 37 /28 0. 228
吸烟(n) 28 11 0. 069
饮酒(n) 15 8 0. 538
高血压(n) 62 30 0. 016
糖尿病(n) 28 20 0. 861
胆固醇(mmol /L) 4. 75±1. 14 4. 55±0. 85 0. 237
甘油三酯(mmol /L) 1. 55±1. 14 1. 47±0. 71 0. 615
低密度脂蛋(mmol /L) 2. 82±0. 92 2. 54±0. 71 0. 042
高密度脂蛋(mmol /L) 1. 12±0. 28 1. 15±0. 29 0. 421
ApoA1(mmol /L) 1. 18±0. 22 1. 22±0. 24 0. 285
ApoB(mmol /L) 0. 97±0. 25 0. 93±0. 18 0. 260
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有统计学意义(分别为 P = 0. 018、0. 007)。与颈动脉
正常组比较，LDL-C、ApoB 在颈动脉稳定斑块组中含
量更高，差异有统计学意义(分别为 P = 0. 004、
0. 002)。与颈动脉正常组比较，LDL-C、ApoB 在颈动
脉不稳定斑块组中含量更高，差异有统计学意义(分
别为 P= 0. 007、0. 005)。HDL-C 在 2 组颈动脉斑块
中差异无统计学意义(P= 0. 672)。见表 5。
2．5 ApoE 基因型与颈动脉硬化斑块的关系 将正
常组和增厚组分为非斑块组、稳定斑块组与不稳定斑
块组分为斑块组，ApoE 基因型在 2 组间差异有统计
学意义(P = 0. 026 ＜ 0. 05) ，2 组在基因型 E2E3 和
E3E4间差异有统计学意义(P = 0. 009) ，与 E2 /E3 基
因型比较，E3 /E4(OＲ = 12. 75，95% CI = 1. 840 ～
88. 352) ，其 OＲ 值＞ 1，说明 ApoE 基因型 E3 /E4 较
E2 /E3与颈动脉粥样硬化斑块更相关。见表 6。
表 3 2组 ApoE基因型分布 ［n(%) ］
Table 3 Distribution of ApoE genotypes in 2 groups ［n(%) ］
基因型 缺血性脑卒中组(n= 95) 非缺血性脑卒中组(n= 65) P值
E2 /E2 0 0 0. 035
E2 /E3 15(15. 79) 2(3. 08)
E2 /E4 2(2. 11) 2(3. 08)
E3 /E3 65(68. 42) 47(72. 31)
E3 /E4 13(13. 68) 14(21. 54)
E4 /E4 0 0
表 4 2组血脂脂蛋白与 ApoE基因型比较 (x±s)
Table 4 Comparison of serum lipoprotein and ApoE genotypes in 2 groups (x±s)
卒中 基因型 TC TG LDL-C HDL-C ApoA1 ApoB
E2 /E3 4. 56±0. 83 1. 52±0. 75 2. 45±0. 73 1. 17± 0. 27 1. 24±0. 23 0. 90±0. 21
缺血性和
非缺血性
E2 /E4 5. 21±0. 97 1. 53±0. 66 3. 14±1. 26 1. 18±0. 27 1. 07±0. 39 0. 98±0. 36
脑卒中 E3 /E3 4. 58±1. 07 1. 50±1. 09 2. 64±0. 83 1. 13±0. 31 1. 20±0. 22 0. 94±0. 21
E3 /E4 5. 01±0. 95 1. 57±0. 70 3. 07±0. 85＊△ 1. 12±0. 18 1. 18±0. 23 1. 08±0. 24＊△
F值 1. 736 0. 039 2. 874 0. 188 0. 633 3. 429
P值 0. 162 0. 990 0. 038 0. 904 0. 595 0. 019
注:与 E2 /E3比较，* P＜0. 05;与 E3 /E3比较，△P＜0. 05
表 5 2组颈动脉硬化斑块与血脂的关系 (x±s)
Table 5 Ｒelationship between carotid atherosclerotic plaque and blood lipids in 2 groups (x±s)
颈动脉硬化斑块 TC TG LDL-C HDL-C ApoA1 ApoB
正常 4. 18±0. 96 1. 28±0. 52 2. 21±0. 73 1. 14±0. 25 1. 24±0. 21 0. 82±0. 18
增厚 4. 76±0. 80 1. 37±0. 67 2. 56±0. 86 1. 23±0. 18 1. 20±0. 20 0. 90±0. 17
稳定斑块 4. 85±1. 00 1. 46±0. 81 2. 92±0. 90* 1. 15±0. 28 1. 28±0. 31 1. 02±0. 25*
不稳定斑块 4. 75±1. 11 1. 70±1. 48 2. 82±0. 73* 1. 12±0. 33 1. 17±0. 20 0. 99±0. 20*
F值 1. 818 0. 837 3. 500 0. 516 1. 188 4. 212
P值 0. 149 0. 477 0. 018 0. 672 0. 318 0. 007
注:与正常组比较，* P＜0. 05
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表 6 ApoE基因型与颈动脉硬化斑块的关系
Table 7 Ｒelationship between ApoE genotype and carotid atherosclerotic plaque
颈动脉斑块 E2E3 E2E4 E3E3 E3E4 P值
无斑块组 6 1 25 2 0. 026









E3比较，基因型 E3 /E3、E3 /E4可能是动脉粥样硬化
性脑梗死的保护因素，与 ZHONG 等［24］的研究一致。
缺血性和非缺血性脑卒中血浆 TC、LDL-C、ApoB含量
均为 E3 /E4＞E3 /E3＞E2 /E3，2 组血浆 LDL-C 水平在
E3 /E4与 E2 /E3、E3 /E3 中比较差异有统计学意义，







型 E3 /E4在有斑块组中较基因型 E2 /E3 组高;说明
ApoE与颈动脉粥样硬化斑块的相关性可能是通过基
因型 E3 /E4影响血脂 LDL-C进一步造成颈动脉硬化
和斑块的形成。与其他学者［17，28］关于 ApoE E3 /E4
与颈动脉斑块相关的研究一致。但也有学者［29］发
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